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Summary  
Morphopathochemical changes in posttraumatic hemoperitoneum: experimental study 
At the concerned experimental scientific research are presented the results of analysis of 
hemoperitoneal morphopathochemical modifications induced experimentally and the impact of 
absorption of hemoperitoneum on the hemostasis. Meanwhile, through experimental laparotomy 
and hemoperitoneum, comparatively it is analysed the advantages of nonoperative approach in 
the management of solid intraabdominal organ injuries, through pertinent statistical observations  
offering  new answers on certain hypothesis extremly discussed in the literature. 
 
Rezumat  
În cercetarea ştiinţifică experimentală în cauză sunt prezentate rezultatele analizei 
modificărilor morfopatochimice ale hemoperitoneului indus experimental şi al impactului 
absorbţiei acestuia asupra homeostaziei. În acelaşi timp se analizează comparativ prin 
intermediul laparotomiei pe cale experimentală şi a hemoperitoneului avantajele tacticii 
nonoperatorii de rezolvare a leziunilor traumatice ale organelor parenchimatoase, prin constatări 
statistice pertinente oferindu-se răspunsuri inedite asupra anumitor ipoteze extrem de discutate în 
literatura de specialitate. 
 
Introducere  
Tendinţele şi abordările chirurgicale în managementul traumatismelor abdominale cu 
leziuni ale organelor parenchimatoase şi hemoperitoneu s-au modificat pe parcursul anilor. 
Astfel, laparotomia urmată de splenectomie, pentru leziunile lienale traumatice, timp îndelungat 
a fost unicul standard de tratament. Treptat, odată cu demonstrarea funcţiilor imunologice ale 
splinei şi a efectelor nefaste ale splenectomiei [1,2,3] şi înregistrarea cazurilor de salvare şi 
prezervare intraoperatorie a splinei, aceasta a fost înlocuită de intervenţii chirurgicale 
organomenajante [4,5,6]. În prezent o nouă tactică de tratament a început să prevaleze în 
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rezolvarea leziunilor traumatice de ficat, splină şi rinichi, managementul nonoperator al 
leziunilor organelor parenchimatoase la pacienţii hemodinamici stabili fiind la ora actuală un 
standard unanim acceptat [6,7,8,9,10]. Însă cât de toleranţi pot fi chirurgii faţă de 
hemoperitoneul asociat unei leziuni splenice sau hepatice, rămâne o problemă controversată. 
Hemoperitoneul posttraumatic este diagnosticat la peste 50% din pacienţii cu traumatisme 
abdominale închise [7,8,10,11], fapt ce denotă importanţa studierii acestei probleme. În această 
cercetare ne-am propus ca scop a studia acţiunea morfopatochimică a sângelui din cavitatea 
peritoneală atât la nivel local intraperitoneal, cât şi sistemic. 
 
Material şi metode  
Hemoperitoneul a fost modelat pe 23 şobolani Wistar masculi, cu masa corpului de 250-
360g (în medie 311,91±21,76g), care au fost întreţinuţi în condiţii standard de vivariu. Animalele 
au fost divizate în 2 loturi: lotul I – şobolani cu hemoperitoneu neoperat (HPN), alcătuit din 17 
şobolani, cărora li s-au introdus intraabdominal 3,0 ml sânge integral de şobolan după efectuarea 
probei de compatibilitate individuală a serului şobolanului recipient cu eritrocitele donatorului; 
lotul II – şobolani cu laparotomie exploratorie (LE), constituit din 6 şobolani cărora li s-a 
efectuat laparotomie mediană de circa 2-2,5 cm şi revizia organelor abdominale, fără lezarea 
organelor intraabdominale. După 25 zile de supraveghere şobolanii au fost sacrificaţi. Au fost 
studiate modificările morfologice intraabdominale, precum şi au fost prelevate probe de sânge 
pentru studierea modificărilor biochimice. Toate manipulaţiile chirurgicale au fost efectuate cu 
anestezie generală prin injectare intraperitoneală de Ketamin (Calypsol®, GR, Hungary) 50-100 
mg/kg [12]. 
Aderenţele din cavitatea peritoneală au fost numărate, iar densitatea şi calitatea aderenţelor 
a fost evaluată conform criteriilor de clasificare Zühkle (1990) [13]. Examenul biochimic s-a 
efectuat în serul sangvin obţinut prin centrifugarea la 3000 tur/min timp de 7 min a sângelui 
recoltat la a 25-a zi după modelarea hemoperitoneului. Investigarea biochimică a inclus dozarea 
proteinelor totale, substanţelor cu masă moleculară mică şi medie (SMMM), ureei, substanţelor 
necrotice (SN) şi fierului seric.  
Proteina totală s-a evaluat prin metoda biuretică, care se bazează pe capacitatea legăturilor 
peptidice ale proteinelor de a interacţiona în mediu alcalin cu ionii de cupru, formând un compus 
complex colorat ce se dozează spectrofotometric (set sandard ELITECH Diagnostics, Franţa). 
Cantitatea proteinei totale a fost exprimată în g/l ser.  
Determinarea SMMM a fost efectuată conform procedeului propus de Gudumac V., care se 
bazează pe aprecierea nivelului SMMM în proba biologică după denaturarea proteinelor cu acid 
percloric, înlăturarea acestora prin centrifugare şi spectrofotometria supernatantului obţinut [14]. 
Nivelul SMMM a fost exprimat în unităţi convenţionale (un. conv.).  
Nivelul ureei s-a apreciat prin metoda enzimatică cu testul standard al companiei 
„ELITECH Diagnostics” (Franţa), conform instrucţiunilor tehnice ale kitului. Principiul metodei 
se bazează pe capacitatea ureazei de a scinda ureea cu formare de amoniac, care în mediu alcalin 
în prezenţa salicilatului şi hipocloridului de sodiu formează un compus de culoare verde. 
Cantitatea compusului este proporţională cu nivelul ureei şi este dozată colorimetric. Conţinutul 
de uree a fost exprimat în mmol/l ser.  
Dozarea substanţelor necrotice (SN) a fost efectuată conform procedeului propus de 
Gudumac V., principiul fiind bazat pe determinarea spectrofotometrică a nivelului de nucleotide 
acid-solubile în supernatantul obţinut după prelucrarea cu acid percloric a eşantionului de 
material biologic [14]. Nivelul SN a fost exprimat în unităţi convenţionale (un. conv.).  
Determinarea fierului seric s-a efectuat prin metoda cu cromazurol B. Conform principiului 
metodei fierul seric interacţionează cu cromazurolul B şi bromidul de cetiltrimetil amoniu 
formând un compus colorat. Intensitatea coloraţiei este proporţională cu nivelul fierului (set 
standard „ELITECH Diagnostics”, Franţa). Concentraţia fierului seric s-a exprimat în μmol/l ser.  
Procesarea statistică a rezultatelor investigaţiilor biochimice a fost efectuată cu ajutorul 
programei computerizate „StatsDirect”. A fost calculată media aritmetică±eroarea medie 
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(X±m). Pentru testarea diferenţei semnificative dintre indicii studiaţi ai loturilor comparate s-a 
utilizat testul statistic nonparametric „U Mann-Whitney” şi pragul de semnificaţie „p” (p<0,05). 
Interdependenţele fenomenelor studiate au fost determinate utilizând regresia liniară simplă, 
redată cantitativ prin coeficientul de corelaţie rxy [15, 16, 17]. 
 
Rezultate  
Au decedat doi şobolani din lotul animalelor cu HPN. Astfel, rata mortalităţii a constituit 
11,76%. Un animal a decedat în rezultatul unui hematom masiv al peretelui abdominal anterior 
care s-a produs în urma introducerii defectuoase a sângelui în cavitatea peritoneală. Al doilea 
animal a decedat la a 7-ea zi după aplicarea hemoperitoneului. Necropsia a arătat că animalul a 
decedat în urma peritonitei, care s-a dezvoltat prin leziunea intestinului subţire cu ruptura 
acestuia cauzat, la fel, de introducerea defectuoasă a sângelui în cavitatea peritoneală. 
Studiul modificărilor morfologice din cavitatea peritoneală a şobolanilor din ambele loturi 
reprezentate de procesul aderenţial intraabdominal a stabilit că în total în ambele grupe s-au 
dezvoltat 27 aderenţe (Tabelul 1).  
Tabelul 1  
Gradarea rezistenţei aderenţelor conform clasificării Zühkle [13] 
Gradul de rezistenţă Lotul I (HPN) 
(n = 17) 
Lotul II (LE) 






















Total, n 2 25* <0,0001 
Notă: n – număr; veridicitatea diferenţelor între loturile I (HP şi TNO) şi II (LE): * – p<0,05. 
 
Cel puţin o aderenţă au prezentat 8 şobolani: toţi şobolanii din grupul LE (100%) şi 2 
(13,3%) şobolani din grupul HPN, diferenţa fiind statistic semnificativă (p<0,0001). Debridarea 
aderenţelor peritoneale la animalele experimentale din ambele grupe ne-a permis ierarhizarea lor 
conform clasificării Zühkle [13] (Tabelul 1). Astfel, în lotul animalelor cu HPN aderenţele 
depistate la 2 şobolani s-au detaşat foarte uşor şi nu au necesitat secţionare instrumentală sau 
aplicarea vreunui efort, deci au fost înlăturate lejer şi contondent, fapt ce ne-a permis a le atribui 
la gradul I. În lotul animalelor cu laparotomie exploratorie, de asemenea, au fost 2 aderenţe 
atribuite de către noi la gradul I. Alte 15 aderenţe au necesitat o înlăturare moderat lejeră şi 
contondentă mai agresivă, fapt ce ne-a impus a le atribui la gradul II. În 8 cazuri a fost necesară 
disecarea, ce corespunde conform Zühkle cu gradul III. În 2 cazuri a persistat pericolul de lezare 
a intestinului subţire (au apărut deserozări ale intestinului subţire), situaţie care ne-a impus a 
clasifica aceste 2 aderenţe ca fiind de gradul IV. Prin urmare, rezistenţa aderenţelor conform 
clasificării Zühkle, prezintă diferenţe semnificative între animalele cu hemoperitoneu neoperat şi 
laparotomie exploratorie. S-a constatat un caracter vădit mai rezistent al aderenţelor la şobolanii 
lotului II (p<0,0001) şi, totodată, modificări morfologice neînsemnate la animalele lotului I, 
exprimate prin prezenţa a 2 aderenţe subţiri de gradul I în cavitatea peritoneală a animalelor în 
urma absorbţiei totale a hemoperitoneului. 
Analiza rezultatelor investigaţiilor biochimice a relevat diferenţe statistic veridice între 
loturile experimentale I şi II doar a nivelului SMMM, valorile fiind cu 16% (p<0,05) mai mici la 
animalele cu hemoperitoneu neoperat. Totodată, nu s-au identificat diferenţe statistic 
concludente ale conţinutului de proteine (+4%) şi o tendinţă neveridică de creştere a ureei 
(+23%) în serul sangvin al animalelor lotului I. De asemenea, la animalele lotului II s-a relevat o 
tendinţă de creştere a valorilor SN cu 14% comparativ cu cele depistate la şobolanii cu 




Tabelul 2  
Modificările indicilor biochimici la animalele experimentale 
cu hemoperitoneu neoperat  (lot I) şi cu laparotomie exploratorie (lot II) 
Indice, unitatea de masură Lotul I (HPN) Lotul II (LE) 
SMMM, un.conv. 9,821 ± 0,55* 11,744 ± 0,66* 
Proteina totală, g/l 54,700 ± 0,90 52,479 ± 0,77 
Ureea, mmol/l 21,096 ± 4,11 17,067 ± 2,27 
SN, un.conv. 1,379 ± 0,07 1,565 ± 0,09 
Fierul seric, μmol/l 9,572 ± 0,46 9,953 ± 0,92 
Notă: a) SMMM substanţe cu masa moleculară mică şi medie; SN substanţele necrotice; 
b) * – p < 0,05 veridicitatea diferenţelor între loturile I (HPN) şi II (LE). 
 
Modificări similare atestă conţinutul fierului seric (Tabelul 2). Valorile depistate la 
animalele cu hemoperitoneu neoperat sunt cu 4% (p>0,05) mai mici decât cele specifice 
şobolanilor cu LE, fapt ce demonstrează că între ambele loturi nu sunt diferenţe semnificative la 
acest parametru. 
Analiza corelaţională a rezultatelor investigaţiilor biochimice (Tabelul 3) a evidenţiat că, 
loturile cercetate s-au deosebit după corelaţiile negativă puternică (rxy= 0,75) între concentraţia 
SMMM şi a proteinei totale şi negativă medie (rxy= 0,53) între valorile fierului seric şi al ureei 
identificate la animalele cu hemoperitoneu tratate nonoperator, pe când în lotul II experimental 
au fost stabilite corelaţii pozitive medii între concentraţia proteinei totale cu cea a ureei 
(rxy=0,51) şi a fierului seric (rxy=0,60). 
 
Tabelul 3  
Rezultatele analizei corelaţionale a parametrilor biochimici la animalele experimentale  
din loturile I (HPN) şi II (LE) 








SMMM 0,75 - 0,88 - 0,95 
Ureea - - - 0,51 - 
Fe - 0,53 - 0,60 - 
Notă: a) în tabel sunt incluşi coeficienţii de corelaţie rxy; 
 b) SMMM substanţe cu masa moleculară mică şi medie; SN substanţele necrotice. 
 
Totodată, la şobolanii loturilor I şi II au fost constatate şi corelaţii analogice, puternic 
pozitive între nivelul SMMM şi SN (respectiv, rxy=0,88 şi rxy=0,95). Astfel, se atestă legături 
directe între parametrii catabolismului proteinelor simple (SMMM) şi conjugate (SN) în ambele 
loturi studiate, ce denotă modificări de acelaşi sens şi amploare ale indicilor menţionaţi. 
 
Discuţii  
Procesul aderenţial este o urmare destul de frecventă a unei intervenţii chirurgicale 
abdominale şi apare în consecinţa iritaţiei peritoneale de către un factor infecţios sau a traumei 
chirurgicale [18,19,22]. Astfel, traumatismul chirurgical peritoneal, de comun cu amplasarea 
intra-abdominală de obiecte străine (aşa ca tampoanele), coagulări excesive cu necroză tisulară, 
deshidratare tisulară cauzată de lumină şi căldură, expunerea către material străin (aşa ca praful 
de pe mănuşile chirurgicale) şi deshidratarea mezotelială în urma utilizării meşelor abdominale 
uscate prezintă factorii principali în formarea aderenţelor [19]. Conform unor autori aderenţele 
peritoneale sunt definite conexiunile (pelicule subţiri de ţesut conjunctiv sau punţi fibroase mai 
groase) sau contactul direct dintre suprafeţele a două organe [20]. Totodată s-a constatat că 
majoritatea pacienţilor ce au suportat o laparotomie mai târziu vor dezvolta un anumit grad de 
aderenţe peritoneale [21], prevalenţa formării aderenţelor după intervenţii majore abdominale 
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fiind estimată la 63-97% [18,20]. Date similare de dezvoltare a procesului aderenţial 
semnificativ mai pronunţat şi agresiv în cazul laparotomiilor comparativ hemoperitoneului 
neoperat am înregistrat şi-n studiul experimental în cauză, ceea ce demonstrează unul dintre 
multiplele avantaje ale rezolvării nonoperatorii a leziunilor organelor parenchimatoase, faţa de 
„inofensivitatea” unei laparotomii nonterapeutice.  
Studii mai puţin recente menţionează că, de regulă, volume mici de sânge lăsate în 
cavitatea peritoneală după intervenţiile chirurgicale pe abdomen, nu exercită un efect nociv şi 
aparent nu provoacă consecinţe nefavorabile de lungă durată [23]. În aceeaşi ordine de idei, 
Delgado şi coautorii (2001) bazându-se pe studiile clinice efectuate, au stabilit că 
hemoperitoneul, în mod obişnuit, se rezolvă în prima săptămână fără careva repercusiuni [24]. 
Într-un studiu clinic pe pacienţi cu hemodializă peritoneală, complicată cu hemoperitoneu 
recidivant, Kai-Chung şi coautorii (2002) au constatat că capacitatea de absorbţie a peritoneului 
rămâne neafectată la această categorie de pacienţi, în acelaşi timp nu au fost constatate aderenţe 
şi nu a existat o corelaţie între hemoperitoneu şi peritonită, deşi hemoperitoneul recidivant are 
posibilitatea de predispunere către fibroza peritoneală [25]. Într-un studiu similar Valenzuela şi 
coautorii (2008) relevă lipsa legăturii dintre hemoperitoneu şi peritonită, cât şi o evoluţie de 
lungă durată fără efecte vătămătoare la această categorie de pacienţi [26]. Koksal şi coautorii 
(2012) au studiat pe un model experimental realizat pe şobolani efectul hemoperitoneului asupra 
activităţii fibrinolitice şi au observat că hemoperitoneul nu afectează procesul de vindecare a 
anastomozei de pe colon şi, prin urmare, nu are efecte negative asupra activităţii fibrinolitice 
[27]. Totodată, Gadallah şi coautorii (2001) cercetând un lot de 317 pacienţi cărora le-au fost 
efectuate 362 dialize peritoneale cu cateter amplasat prin laparoscopie, aduci argumente 
nejustificate şi contradictorii referitor la agresivitatea sângelui intraperitoneal, menţionând că 
hemoragia intraperitoneală provoacă reacţii inflamatorii intense şi dezvoltare de aderenţe [28], 
aceştia nemenţionând şi neglijând implicaţiile laparoscopiei ca act operator în formarea 
aderenţelor, deja constatat de studii multiple destul de pertinente [24,25,29,30]. Traumatismul 
chirurgical ca agent cauzal iniţial în formarea de aderenţe este subliniat de Boland şi coautorii 
(2006), care menţionează că leziunea mezotelială iniţială expune suprafaţa denudată şi acelulară, 
ce serveşte ca substrat pentru procesul de vindecare a plăgii, dar şi pentru aderarea dintre diferite 
ţesuturi [31]. Acelaşi autor menţionează că combinaţia leziunii seroase cu produse sangvine (şi 
în particular cu produsele sângelui coagulat) sporeşte procesul aderenţial, probabil, prin formarea 
sau contribuţia la formarea punţilor de fibrină. Prin urmare, leziunea peritoneală cauzată de 
trauma chirurgicală pare a avea un rol decisiv în formarea de aderenţe, iar hemoperitoneul 
exercită doar un efect amplificator în acest caz. Astfel, doar prezenţă sângelui în cavitatea 
abdominală nu ar putea genera aderenţe, fapt ce este demonstrat şi de cercetarea experimentală 
inedită efectuată. 
Studiile biochimice atestă că nivelul SMMM mărit la animalele operate relevă o intensitate 
deosebit de mare a proceselor de degradare a proteinelor la animalele cu LE, cu acumularea 
produselor oxidării incomplete a acestora – SMMM. Pot fi conturate două cauze plauzibile ale 
creşterii nivelului SMMM la şobolanii cu LE: (1) dezvoltarea procesului inflamator postoperator, 
cu amplificarea scindării elementelor structurale tisulare deteriorate de inflamaţie şi deversarea 
în circuitul sangvin a produselor catabolismului acestora; (2) intensificarea metabolismului 
ţesutului conjunctiv (inclusiv a proteinelor fibrilare) în cadrul dezvoltării intense a aderenţelor la 
animalele acestui grup experimental. În acelaşi timp, datele specifice animalelor cu 
hemoperitoneu supus tratamentului nonoperator, atestă menţinerea echilibrului dinamic al 
metabolismului proteic cu oxidarea completă a acestora la produşii finali metabolici (uree). 
Astfel, rezultatele obţinute, posibil, demonstrează absenţa intoxicaţiei la animalele cu 
hemoperitoneu neoperat comparativ cu şobolanii cu LE, din cauza necrozei ţesuturilor incizate şi 
ischemizate prin suturare.  
Creşterea valorilor SN în lotul cu LE denotă acumularea nucleotidelor ca produse ale 
oxidării incomplete a nucleoproteinelor şi altor compuşi de natură nucleotidică în ţesuturile 
afectate de traumatismul operator şi inflamaţia postoperatorie, pe când resorbţia sângelui steril 
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din cavitatea peritoneală, ca consecinţa leziunii organelor parenchimatoase fără manipulări 
chirurgicale nu afectează metabolismul proteinelor conjugate.  
Lipsa diferenţelor statistice între valorile fierului seric sugerează că absorbţia 
hemoperitoneului nu se soldează cu creşterea nivelului fierului seric, acesta fiind produsul final 
al degradării hemului din hemoglobină, ceea ce poate fi o mărturie a menţinerii integrităţii 
structurale a eritrocitelor ce sunt resorbite din cavitatea abdominală. 
 
Concluzii  
Studiul experimental efectuat demonstrează statistic pertinent că hemoperitoneul evoluează 
favorabil în privinţa procesului aderenţial intraabdominal, fapt demonstrat prin prezenţa unui 
proces aderenţial neînsemnat, aderenţe subţiri, solitare şi ne vascularizate. Totodată absorbţia 
hemoperitoneului nu este grevată de dereglări ale metabolismului proteinelor simple şi conjugate 
derivate din degradarea intraabdominală a eritrocitelor, fapt demonstrat de lipsa modificărilor 
statistic concludente ale valorilor proteinelor totale, substanţelor cu masă moleculară mică şi 
medie, substanţelor necrotice, ureei şi fierului seric la animalele lotului cu hemoperitoneu 
neoperat comparativ cu şobolanii supuşi laparotomiei exploratorii. 
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